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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA 
2.1 Tinjauan Fraktur 
2.1.1 Definisi 
 Fraktur merupakan kondisi dimana tulang mendapatkan tekanan yang 
melebihi kekuatan dari tulang tersebut sehingga menyebabkan terjadinya patah tulang 
(williamsand wilkins,2016). 
 Fraktur merupakan suatu patahan pada kontiunitas struktur tulang. Dimaan 
patahan tersebut mungkinkan adanya lebih dari suatu retakan, pengisutan atau 
perimpilan dari korteks, kebanyakan patahan tersebut lengkap (Appley,2018). Patah 
tulang tertutup (Closed  fracture) terjadi jika kulit di atasnya masih utuh, apabila kulit 
atau salah satu dari rongga tubuh tertembus, keadaan ini disebut dengan patah tulang 
terbuka (Open fracture) yang cenderung mengalami kontaminasi dan infeksi (Adams, 
2007). 
 Fraktur atau patah tulang adalah terputusnya kontinuitas jaringan tulang dan 
atau tulang rawan yang biasanya disebabkan oleh ruda paksa. Trauma yang 
mengakibatkan tulang patah dapat berupa trauma lngsung, misalnya benturan 
(Sjamsuhidajat, 2017). 
2.1.2 Epidemiologi Fraktur 
 Fraktur  merupakan istilah hilangnya kontinuitas tulang, tulang rawan baik 
yang bersifat total ataupun sebagian. Fraktur juga melibatkan jaringan otot, saraf dan 
pembuluh darah disekitarnya karena, tulang bersifat rapuh namun cukup mempunyai 
kekuatan dan gaya pegas untuk menahan, tetapi apabila tekanan eksternal yang 
diterima lebih besar dari yang dapat di serap tulang, maka terjadilah trauma pada 
tulang yang mengakibatkan rusaknya atau terputusnya kontinuitas tulang (Smelter & 
Bare,2012). 
 Sekitar 2 juta kejadian patah tulang terjadi di Amerika karena Osteoporosis 
dan setiap tahun mengeluarkan dana sekitar 17 miliar dolar khususnya pada wanita 
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pasca menopause dan kejadian yang sama diprediksi akan naik tiga kali lipat pada 
tahun 2040 (Arain.A.A, et al,2018).   
Di Indonesia sendiri angka kejadian patah tulang cukup tinggi, berdasarkan 
data dari Departemen Kesehatan RI tahun 2013 didaperoleh sekitar delapan juta 
orang mengalami kejadian fraktur dengan jenis fraktur dan penyebab yang berbeda. 
Dari hasil survey tim Depkes RI didapatkan 25% penderita fraktur yang mengalami 
kematian, 45% sedangkan yang mengalami catat fisik, 15% mengalami stress 
spikilogis seperti cemas atau bahkan depresi, dan 10% mengalami kesembuhan 
dengan baik (Depkes RI, 2013). Kecelakaan lalu lintas  (RTC) adalah salah satu 
penyebab utama cedera yang bertanggung jawab atas sekitar 50 juta cedera pertahun, 
diseluruh dunia (Arain.A.A, et al, 2018). Menurut World HealthOraganization 
(WHO) tahun 2013 menyebutkan  bahwa kecelakaan lalu lintas mencapai 120.2226 
kali atau 72% dalam setahun ( WHO, 2013). Di jawa Timur jumlah kasus patah 
tulang memiliki nilai 6,0% dimana nilai tersebut melebihi rata-rata kasus nasional 
dengan nilai 5,8% (RIKESDAS,2013). 
2.1.3 Etiologi Fraktur 
 Tulang bersifat rapuh, namun mempunyai kekuatan dan gaya pegas untuk 
menahan tekanan. Fraktur dapat terjadi akibat : 
a. Peristiwa trauma tunggal  
Secara umum fraktur diakibatkan oleh kekuatan yang tiba-tiba dan berlebihan. 
Bila terkena tekanan langsung tulang dapat patah pada tempat yang terkena dan 
menyebabkan kerusakan jaringan lunak. Pemukulan biasanya menyebabkan 
fraktur melintang dan kerusakan pada kulit di atasnya, penghancuran 
kemungkinan akan menyababkan fraktur kominutif disertai kerusakan jaringan 
lunak yang luas. Apabila terkena kekuatan yang tidak langsung tulang dapat 
mengalami fraktur pada tempat yang jauh dari tempat yang terkena kekuatan itu 
dimana tidak terjadi kerusakan jaringan lunak (Appley, 2018). 
b. Tekanan yang berulang-ulang 
Fraktur ini terjadi pada tulang normal yang mengalami tekanan yang berat dan 
berulang, biasanya terjadi pada atlet, penari atau personil mlter yang memlki 
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program latihan yang melelahkan atau ketika intensitas latihan meningkat secara 
signifikan dari pada dasarnya. Ketika paparan stres dan deformasi berulang dan 
berkepanjangan, resorpsi tulang terjadi lebih cepat daripada penggantian 
(Pembentukan tulang baru) dan meninggalkan daerah yang bisa patah. 
Masalah serupa terjadi pada individu yang sedang menjalani pengobatan yang 
mengubah keseimbangan normal dari resorpsi tulang dan penggantian 
(Helmi,2012; Roockwood and Green’s, 2015). 
c. Faktur patologik 
Faktur patologik dapat terjadi pada daerah-daerah tulang yang telah lemah oleh 
karena tumor atau proses patologik lainnya. Tulang sering kali menunjukkan 
penurunan densitas. Penyebab yang sering dari fraktur-fraktur semacam ini 
adalah tumor primer atau tumor metastasis (Price,2005;Roockwoodand 
Green’s,2015). 
2.1.4 Patofisiologi Fraktur 
 
 
Gambar 2.1 Patofisiologi fracture (Doenges, 2000). 
 Patah tulang biasanya terjadi karena benturan tubuh, jatuh atau trauma. Baik 
itu karena trauma langsung misalnya: tulang kaki terbentur bemper mobil, atau tidak 
langsung misalnya: seseorang yang jatuh dengan telapak tangan menyangga. Juga 
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karena trauma akibat tarikan otot misalnya: patah tulang patela dan olekranon, karena 
otot trisep dan bisep mendadak berkontraksi (Doenges, 2000). 
 Sewaktu tulang patah pendarahan biasanya terjadi disekitartempat patah dan 
ke dalam jaringan lunak sekitar tulang tersebut. Taringan lunak juga biasanya 
mengalami kerusakan. Reaksi peradangan biasanya timbul hebat setelah fraktur. Sel-
sel darah putih dan sel mast berakumulasi menyebabkan peningkatan aliran darah 
ketempat tersebut. Fagositosis dan pembersihan sisa-sisa sel mati dimulai. Di tempat 
patah terbentuk fibrin (hematoma fraktur) dan berfungsi sebagai jala-jala untuk 
melekatkan sel-sel baru. Aktivitas osteoblast terangsang dan terbentuk tulang baru 
imatur yang disebut callus. Bekuan fibrin direabsorbsi dans el-sel tulang baru 
mengalami remodeling untuk membentuk tulang sejati (Carpentino, 2000). 
 Isufiensi pembuluh darah atau penekanan serabut saraf yang berkaitan dengan 
pembengkakan yang tidak ditangani dapat menurunkan asupan darah ke ekstremitas 
dan mengakibatkan peningkatan tekanan jaringan, okulasi darah total dapat berakibat 
anoksia jaringan yang mengakibatkan rusaknya serabut  saraf maupun jaringan otot. 
Komplikasi ini dinakaman sindrom kompertemen (Brunner&suddath, 2002). 
 Tulang bersifat rapuh namun cukup mempunyai kekuatan dan gaya pegas 
untuk menahan tekanan. Tapi apabila tekanan eksternal yang datang lebih besar dari 
yang dapat diserap tulang, maka terjadilah trauma pada tulang yang mengakibatkan 
rusaknya atau terputusnya kontiunitas tulang. Setelah terjadi fraktur, periosteum dan 
pembuluh darah serta saraf dalam korteks, morrow, dan jaringan lunak yang 
membungkus tulang rusak. Perdarahan terjadi karena kerusakan tersebut dan 
terbentuklah hematoma di rongga medula tulang. Jaringan tulang segera berdekatan 
ke bagian tulang yang patah. Jaringan yang mengalami nekrosis ini menstimulasi 
terjadinya respon inflamasi yang ditandai dengan vasodilatasi, eksudasi plasma dan 
leukosit, serta infiltrasi sel darah putih. Kejadian inilah yang merupakan dasar dari 
proses  penyembuhan tulang  nantinya (Doenges, 2000).   
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2.1.5  Manifestasi Klinik 
2.1.5.1 Nyeri 
A. Pengertian Nyeri 
 Pengalaman sensoris dan emosional yang tidak menyenangkan yang terkait 
dengan kerusakan jaringan aktual atau potensial dan menggambarkan kondisi 
kerusakan (IASP,1994 ;Williams A.C.D.C and Craig K.D, 2016).  
 Ketidakmampuan untuk berkomunikasi secara verbal tidak meniadakan 
kemungkinan bahwa suatu individu mengalami nyeri dan membutuhkan 
perawstan penghilang rasa sakit yang tepat. Nyeri selalu subjektif. Ahli biologi 
mengenalli bahwa rangsangan itu menyebabkan rasa sakit dapat merusak 
Jaringan. Dengan demikian, rasa sakit adalah pengalaman yang kita kaitkan 
dengan kerusakan jaringan aktual atau potensial. Tidak diragukan bahwa ini 
adalah sensasi yang dirasakan dalam bagian atau bagian tubuh, tetapi perasaan itu 
juga selalu tidak menyenangkan, dan karena itu juga merupakan pengalaman 
emosional. Pengalaman yang menyerupai rasa sakit tetapi tidak menyenangkan 
mungkin juga sakit tetapi tidak harus demikian karena, secara subyektif , mereka 
mungkin tidak memlki kualitas sensoris rasa sakit yang biasa. Banyak orang 
melaporkan rasa sakit karena tidak adanya kerusakan jaringan atau kemungkinan 
penyebab patofisiologi, biasanya ini terjadi karena alasan psikologis (Williams 
A.C.D.Cand Craig K.D, 2016). 
 Secara neurofisiologis, nyeri dapat  diklasifikasikan menjadi 2 jenis utama 
yakni, pertama nyerinosiseptif dan kedua nyeri neuropatik. Nyeri nosiseptif  
adalah  nyeri yang dimulai dariteraktivasinya nosiseptor (reseptor nyeri) 
sebagaiakibat dari adanya stimulus kuat baik mekanik,termal atau kimiawi. Nyeri 
nosiseptif inilah yang sering disebut sebagai nyeri akut. Nyeri akut berperan 
penting dalam kehidupan kita karena merupakan pertanda bahwa ada sesuatu 
yang salah dalam tubuh kita, yang membutuhkan pemeriksaan lebih lanjut. Ciri 
khas suatu nyeri akut adalah selain ditandai dengan adanya kerusakan jaringan, 
yang akan diikuti dengan proses inflamasi juga besifat self-limited, artinya 
berlangsung singkat dan segera menghilang seirama dengan penyembuhannya. 
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Lazimnya berlangsung dari beberapa hari sampai beberapa minggu. Jika nyerinya 
berlangsung lebih dari 3 bulan, disebut sebagai nyeri kronik menimbulkan 
gangguan fisik, psikologis, maupun emosional dan tanpa manajemen yang 
adekuat dapat berkembang menjadi nyeri kronik. Sedang nyeri neuropatik adalah 
nyeri yang timbul akibat adanya kerusakan saraf atau disfungsi saraf sensorik 
perifer maupun saraf pusat. Gejalanya berupa nyeri terbakar, kesemutan, atau 
seperti dikontak listrik. Nyeri neuropatik tidak berfungsi positif dalam kehidupan 
kita, justru menimbulkan derita pada pasien (A.Husni Tantra,2018) . 
B. Mekanisme nyeri 
   Antara suatu rangsang kuat (kimiawi termal atau kimiawi) sampai 
dirasakannya sebagai persepsi nyeri terdapat 5 proses elektrofisiologik yang  
jelas, dimulai dengan proses transduksi, konduksi, modulasi, transmisi dan 
persepsi. Keseluruhan proses ini disebut nosisepsi (nociception), dari sinilah asal 
kata nyeri nosisepsi, yakni nyeri yang perjalanannya mengikuti alur perjalanan 
nyeri yang dimulai dari teraktivasinya nosiseptor (Dan,M.M,et al,2016).  
 
Gambar 2.2 Mekanisme nyeri (Anonim,2013). 
a. Transduksi,adalah proses di mana suatu stimulus kuat  dubah menjadi aktivitas 
listrik  yang biasa disebut potensial aksi. Dalam hal nyeri akut yang disebabkan 
oleh adanya kerusakan  jaringan  akan melepaskan mediator kimia, seperti 
prostaglandin, bradikinin, serotonin, substasi P, dan histamin. Zat-zat kimia inilah 
yang mengsensitasi dan mengaktivasi nosiseptor mengasilkan suatu potensial aksi 
(impuls listrik). Perubahan zat-zat kimia menjadi impuls listrik inilah yang 
disebut proses transduksi (Dan,M.M,et al,2016). 
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b. Konduksi,adalah proses perambatan dan amplifikasi dari potensial aksi atau 
impuls listrik tersebut dari nosiseptor sampai pada kornu posterior medula 
spinalis pada tulang belakang(Dan,M.M,et al,2016). 
c.  Modulasi,adalah proses inhibisi terhadap impulsmlistrik  yang masuk ke dalam 
kornu posterior, yang terjadi secara spontan yang kekuatanya berbedabeda setiap 
orang, (dipengaruhi oleh latar belakang pendidikan, kepercayaan atau budaya). 
Kekuatan modulasi inilah yang membedakan persepsi nyeri orang per orang 
terhadap suatu stimlus yang sama. 
d. Transmisi,adalah proses perpindahan impuls listrik dari neuron pertama ke neuron 
kedua terjadi dikornu posterior medula spinalis, dari mana ia naik melalui traktus 
spinotalamikus ke talamus dan otak tengah. Akhirnya, dari talamus, impuls 
mengirim pesan nosiseptif ke korteks somatosensoris, dan sistem limbik 
(Dan,M.M,et al,2016). 
e. Persepsi, adalah proses yang sangat kompleks yang sampai saat ini belum 
diketahui secara jelas. Namun, yang dapat disimpulkan di sini bahwa persepsi 
nyeri merupakan pengalaman sadar dari penggabungan antara aktivitas sensoris di 
korteks  somatosensoris dengan aktivitas emosional dari sistim limbik, yang 
akhirnya dirasakan sebagai persepsi nyeri berupa “unpleasant sensory and” 
(Price,2005;Dan,M.M,et al,2016). 
C. Penilaian Nyeri 
 Sebelum melakukan manajemen nyeri, perludilakukan penilaian atau asesmen 
intesitasnya.Banyak cara untuk menentukan intensitas nyeri,namun yang paling 
sederhana ada 3 macam yakni; 
1. Visual Analog Scale (VAS), Numeric Rating Scale(NRS) dan Faces Scale dari 
Wong-Backer.1.Visual Analog Scale (VAS) / Skala analog visual. 
 
 
Gambar 2.3 Skala analog Visual(Godman and Gilman, 2017). 
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Skala ini bersifat satu dimensi yang banyak dilakukan pada orang dewasa untuk 
mengukur intensitas nyeri pascabedah. Berbentuk penggaris yang panjangnya 10 
cm atau 100 mm. Titik  0 adalah tidak nyeri dan titik 100 jika nyerinya tidak 
tertahankan. Disebut tidak nyeri jika pasien menunjuk pada skala 0-4 mm, nyeri 
ringan 5-44mm, nyeri sedang 45-74mm, nyeri berat 75100 mm. Sisi yang 
berangka pada pemeriksa sedang yang tidak berangka pada sisi penderita (Steeds 
CE,2009).  
2. Numerical Rating Scale (NRS) (Skala numerik angka) 
 
Gambar 2.4Skala numerik angka (Godman and Gilman, 2017). 
 Pasien menyebutkan  intensitas nyeri berdasarkan angka 0 – 10. Titik 0 berarti 
tidak nyeri, 5 nyeri sedang, dan 10 adalah nyeri berat yang tidak tertahankan. NRS 
digunakan jika ingin menentukan berbagai perubahan pada skala nyeri, dan juga 
menilai respon turunnya nyeri pasien terhadap terapi yang diberikan. Jika pasien  
mengalami disleksia , autism, atau geriatri yang demensia maka ini bukan metode 
yang cocok(Steeds CE,2009). 
3. Faces Scale (Skala Wajah) 
 
Gambar 2.5 Skala Wajah(Godman and Gilman, 2017). 
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   Pasien disuruh melihat skala gambar wajah. Gambar pertama tidak nyeri (anak 
tenang) kedua sedikit nyeri dan selanjutnya lebih nyeri dan gambar paling akhir, 
adalah orang dengan ekpresi nyeri yang sangat berat. Setelah itu,  pasien disuruh 
menunjuk gambar yang cocok dengan nyerinya. Metode ini digunakan untuk pediatri, 
tetapi juga dapat digunakan pada geriatri dengan gangguan kognitif (Price, 2006; 
Steeds CE, 2009). 
2.1.5.2 Gangguan fungsi 
 Gangguan atau hilangnya fungsi disebabkan oleh rasa nyeri atau akibat 
pendarahan dan posisi fragmen tulang yang berubah. 
2.1.5.3 Deformitas 
 Disebabkan oleh suatu trauma dan bisa merupakan suatu kondisi ketidak 
sejajaran tulang (Loss of alignment) (Helmi, 2012) . 
2.1.5.4 Pemendekan ektermitas 
 Pada fraktur terjadi pemendekan tulang yang sebenarnya karena kontraksi otot 
yang melekat di atas dan bawah tempat fraktur. Fragmen sering saling melengkapi 
satu sama lain sampai 2,3 sampai 5 cm (1 sampai 2 inci) (Smeltzer, 2014).  
2.1.5.5 Krepitus 
 Saat ekstremitas diperiksa dengan tangan, teraba adanya derik tulang 
dinamakan krepitus yang teraba akibat gesekan antara fragmen satu dengan lainnya 
(Smeltzer,2014). 
2.1.5.6 Edema lokal 
 Pembekakan dan perubahan warna lokal pada kulit terjadi sebagai akibat 
trauma dan perdarahan yang mengikuti fraktur. Tanda ini biasanya terjadi beberapa 
jam atau hari setelah cedera (Smeltzer, 2014). 
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2.1.6 Klasifikasi Fraktur 
2.1.6.1 Klasifikasi Fraktur Menurut Assosiation of Orthopaedic 
 
Gambar 2.6 The 'AO' man,  showing  the  numbering of different  bones. 
(Verlag,1991). 
Klasifikasi alfanumerik  yang menggambarkan kode khusus untuk setiap fraktur 
dengan meningkatnya kompleksitas, yang mengidentifikasi jenis lokasi anatomi, 
kelompok dan subkelompok fraktur. Lokasi fraktur diidentifikasi oleh dua angka 
pertama. Angka pertama mengacu pada tulang  yang terlibat 1, humerus; 2, radius 
dan ulna; 3, tulang paha; 4, tibia dan fibula; 5, tulang belakang; 6, panggul; 7, 
pergelangan tangan dan tangan; 8, kaki. Angka kedua mengacu pada segmen tulang: 
1, metafisis proksimal; 2, diaphyseal; 3, metafisis distal. Persimpangan 
metafisis/diafisis merupakan sebuah titik yang sedemikian rupa setara dengan lebar 
metafisis, sehingga segmen metafisis membentuk persegi. Dua pengecualian adalah 
femur proksimal, di mana segmen proksimal berada di atas garis melalui batas bawah 
trokanter yang lebih rendah, dan pergelangan kaki, di mana fraktur malleolar adalah 
segmen ekstra-artikular.   
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 Jenis fraktur diidentifikasi dengan huruf A, B atau C. Fraktur metafisis 
adalah: A, ekstra-artikular; B, parsial intra-artikular dengan perpecahan sederhana; 
C, intra-artikular kompleks. Fraktur diaphyseal adalah: A, dua-potongan sederhana; 
B, baji dengan fragmen kupu-kupu; C, multifragmentary. Dua digit terakhir dari 
kode mengidentifikasi kelompok dan subkelompok, mengacu pada peningkatan 
kompleksitas, dengan tiga kelompok untuk setiap jenis fraktur dan tiga sub-
kelompok untuk setiap kelompok. Oleh karena itu untuk setiap segmen ada 
sembilan kelompok dan 27 sub-kelompok (Keene,G.S,1999).  
2.1.6.2Klasifikasi Fraktur Sudut patahan pada tulang 
- Fraktur transversal  merupakan fraktur yang garis patahannya tegak lurus 
terhadap sumbu panjang tulang. Pada fraktur semacam ini sulit ditangani, 
karena biasanya salah satu ujing tidak memilki pembuluh darah sehingga 
sulit untuk pemulihan, dan keadaan ini mungkin memerlukan 
pembedahan. 
- Fraktur kominuta adalah serpihan-serpihan atau terputusnya keutuhan 
jaringan dengan lebih dari dua fragmen tulang. 
- Fraktur Grenstick adalah dimana salah satu sisi tilang patah sedang sisis 
lainnya membengkok. 
- Fraktur Oblik dimana patahan membentuk sudut dengan garis tengah 
tulang (lebih tidak stabil dibanding transversal) 
- Fraktur spiral adalah dimana seputar batang tulang  memuntir . 
- Fraktur Depresi adalah fraktur dengan fragmen patahan terdorong ke 
dalam (sering terjadi pada tulang tengkorak dan tulang wajah) 
- Fraktur Kompresi adalah dimana tulang mengalami kompresi (terjadi 
pada tulang belakang) 
- Fraktur Patologik adalah fraktur yang terjadi pada daerah tulang 
berpenyakit (kista tulang, metastasis tulang, dan tumor) 
- Fraktur Avulsi merupakan tertariknya fragmen tulang oleh ligmen atau 
tendo pada pelekatannya. 
- Fraktur Epifiseal adalah fraktur melalui epifisis. 
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- Fraktur Impikasimerupakan keadaan dimana fragmen tulang terdorong ke 
fragmen tulang lainnya.  
2.1.6.3 Klasifikasi Fraktur Menurut Hubungan patahan dengan jaringan 
disekitar 
 Jika menurut ada tidaknya hubungan antara patahan tulang dengan dunia 
luar,maka patah tulang dibagi menjadi patah tulang tertutup dan patah tulang terbuka.  
2.1.6.3.1Patah Tulang Tulang Terbuka 
 Patah tulang tulang terbuka biasanya merupakan cedera berat. Dimana 
terdapat patahan tulang yang disertai adanya sobekan yang dalam pada jaringan, 
keadaan ini meningkatkan potensi terjadinya infeksi dan komplikasi luka. Prinsip 
yang mendasari penanganan fraktur terbuka merupakan asepsis primer, debridemen 
yang memadai, imobilisasi, dan pro infeksi luka terhadap gangguan dan infeksi 
tulang. Patah tulang jenis ini dibagi menjadi tiga derajat yang ditentukan oleh berat 
ringannya luka dan berat ringannya patah tulang. Gustio dan Anderson kemudian 
mengategorikan cedera teruka menjadi tiga, Tipe I merupakan fraktue terbuka dengan 
luka kurang dari 1 cm dan bersih. tipe II merupakan fraktur terbuka dengan laserasi 
lebih besar dari panjang 1 cm tanpa kerusakan jaringan lunak, sedangkan tipe III 
frekwensi segmental terbuka dengan kerusakan jaringan lunak yang luas(Kim and 
Leopold, 2012) 
2.1.6.3.2Patah Tulang Tulang Tertutup 
Sedangkan patah tulang tertutup tidak menyebabkan robeknya kulit oleh fragmen 
tulang, sehungga tempat fraktur tidak tercemar oleh lingkungan (Price,2006). 
2.1.6.3.3 Penata laksanaan Umum 
2.1.6.3.4 Penataksananan kedaruratan 
 Biasanya sesaat setelah cedera, pasien berada dalam keadaan bingung, tidak 
menyadari adanya fraktur dan berjalan dengan tulang kering yang mengalami fraktur, 
maka langkah penting untuk mobilisasi bagian yang cedera segera sebelum pasien 
dipindahkan. Bila pasien yang mengalami cedera akan dipindahkan dari kendaraan 
sebelum dapat dilakukan pembidaian, ekstremitas harus disangga dibawah dan diatas 
tempat patah untuk mencegah gerakan rotasi atau memutar. Gerakan fragmen tulang 
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dapat menyebabkan nyeri, kerusakan jaringan lunak, dan pendarahan lebih lanjut. 
Nyeri sehubungan dengan fraktur sangat berat dan dapat dikurangi dengan 
menghindari gerakan fragmen tulang dan sendi sekitar. Pembidaian yang memadai 
sangat penting untuk mencegah keruskan jaringan lunak oleh fragmen tulang. 
2.1.6.3.5 Penatalaksanaan fraktur 
 Prinsip penanganan fraktur meliputi reduksi, imobilisasi, dan pengembalian 
fungsi dan ketentuan normal dengan rehabilitasi. Reduksi fraktur (seting tulang) 
berarti mengembalikan fragmen tulang pada kesejajaran dan rotasi anatomis. Reduksi 
tertutup, traksi, atau reduksi terbuka dapat dilakukan untuk mereduksi fraktur. 
Reduksi fraktur harus segera mungkin diberikan untuk mencegah jaringan lunak 
kehilangan elastisitanya akibat infiltrasi akibat edema pendarahan. Farktur biasanya 
menyertai trauma.Untuk itu sangat penting untuk melakukan pemeriksaan terhadap 
jaln nafas (airway), proses pernafasan (breathing), dan sirkulasi (circulation), untuk 
mengetahui apakah terjadi syok atau tidak.  Bila dinyatakan tidak ada masalah, 
lakukan pemeriksaan fisik secara terperinci. Waktu terjadi kecelakan penting untuk 
mengetahui berapa lama perjalanan yang dibutuhkan untuk sampai ke rumah sakit, 
jika lebih dari 6 jam, komplikasi infeksi semakin besar. Diakukan anamnesis dan 
pemeriksaan fisik secra cepat, singkat dan lengkap. Kemudian dilakukan foto 
radiologis. Pemasangan bidai dilakukan untuk mengurangi rasa sakit dan mencegah 
terjadinya kerusakan yang lebih berat pada jaringan lunak. 
 Tindakan pada fraktur terbuka dilakukan secepat mungkin, karena penundaan 
waktu dapat mengakibatkan komplikasi. Waktu yang optimal untuk bertindak 
sebelum 6-7 jam (golden period). Kemudian diberikan toksoid, Antitrtanus Serum 
(ATS) atau tetaus human globulin. Berikan anti biotik untuk kuman gram gram 
positif dengan dosis tinggi. Lakukan pemeriksaan kultur dan resistensi kuman dari 
dasar luka fraktur terbuka (Smeltzer,2014).  
2.1.7 Tatalaksana TerapiNon Farmakologi Pada Pasien Closed fracture 
 Terapi pada closed fracture dimaksudkan untuk mengembalikan tulang yang 
patah untuk mengembalikan tulang yang patah untuk kembali pada posisis semua. 
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Pada dasarnya terapi fraktur terdiri atas menipulasi atau memperbaiki posisi fragmen, 
diikuti dengan pembebatan untuk mempertahankannya bersama-sama sebelum 
fragmen-fragmen itu menyatu, sementara itu gerakan sendi dan fungsi harus 
dipertahankan. Penyembuhan fraktur dibantu oleh pembedahan fisiologis pada tulang, 
sehingga dianjurkan untuk melakukan aktivitas otot dan penahan beban dari awal. 
Dibagi menjadi tiga tahap yakni: Reduksi. Mempertahankan Reduksi, dan melakukan 
latihan. 
2.1.7.1 Reduksi 
 Pada penangannan fraktur tidak boleh ada keterlambatan karena akan terjadi 
pembengkakkan jaringan lunak dan infeksi, reduksi tidak perlu dilakukan apabila : 
tidak terjadi pergeseran atau tidak banyak pergeseraan, pergeseran tidak berarti 
(misalnya pada fraktur klavikula), reduksi tampaknya tidak akan berhasil (pada 
fraktur kompresi pada vetebrata). 
Terdapat dua metode reduksi yaitu : 
a) Reduksi tetutup, dengan anastesi yang tepat dan reklasasi otot,fraktur dapat 
direduksi dengan manuver tiga tahap sebagai berikut: Bagian distal tungkai 
ditarik ke garis tulang sementara itu fragmen-fragmen terlepas akan kembali 
keadaan semula dan pergerakan posisi tulang harus disesuaikan dengan bidang. 
Umumnya reduksi tertutup digunakan untuk semua fraktur dengan pergeseran 
minimal. 
b) Reduksi tebuka, merupakan reduksi bedah pada fraktur dengan penglihatan 
langsung diindikasikan apabila reduksi tertutup gagal baik karena kesukaran 
mengendalikan fragmen atau karena terdapat jaringan lunak di antara fragmen-
fragmen itu, bila terdapat fragmen artikular besar yang perlu ditempatkan secara 
tepat atau bila terdapat fraktur traksi fragmen nya terpisah (Appley,2108). 
2.1.7.2 Mempertahankan Reduksi 
 Mempertahankan reduksi dilakukan dengan metode sebagai berikut: 
a) Traksi terus menerus, traksi dilakukan pada tungkai di bagian distal fraktur, 
supaya melakukan suatu tarikan yang teru-menerus pada poros tulang dan 
menahan tulang tetap lurus cara ini sangat berguna untuk fraktur tibia yang 
19 
 
 
bersifat oblik atau spiral yang mudah bergeser oleh kontraksi otot 
(Appley,2108). 
b) Pembebatan  dengan gips, digunakan terutama utnuk fraktur tungkai di bagian 
distal dan untuk sebagian fraktur pada anak-anak. Cara ini cukup aman selama 
kita waspada akan bahaya pembalut gips yang ketat dan bisa menyebabkan 
pembusukan. Kecepatan penyembuhan dengan gips hampir sama dengan traksi 
namun dengan menggunakan gips terjadi kekakuan  serabut otot yang telah di 
balut dengan gips (Appley,2108). 
c) Fiksasi internal dimana fragmen tulang diikat dengan sekrup, pen atau paku 
pengikat, plat logam yang diikat dengan sekrup. Fiksasi internal dilakukan 
apabila fraktur yang tidak dapat ditreduksi kecuali dengan operasi, fraktur yang 
tidak stabil , fraktur yang penyatuannya kurang baik dan butuh waktu lama, 
fraktur  patologik, fraktur multiple, fraktur multiple, fraktur dengan pasien yang 
sulit perawatannya. Kegagalan menyatu pada fiksasi internal bisa terjadi 
misalnya pada fraktur femur (Appley,2108). 
d) Fiksasi eksternal, fraktur dapat dipertahankan dengan sekrup atau kawat penekan 
yang melalui tulang di atas dan dibawah farktur dan diletakkan pada suatu 
kerangks luar. Cara ini dapat diterapkan terutama pada tibia an pelvis, tetapi 
metode ini ini juga digunakan pada fraktur femur, humerus dan radius bagian 
bawah dan tulang-tulang pada bagian tangan. Fiksasi eksternal sangat berguna 
untuk : fraktur ynag disertai dengan kerusakan jaringan lunak yang hebat, fraktur 
yang di sertau kerusakan saraf atau pembuluh, fraktur yang sangat kominutif dan 
tidak stabil, fraktur yang tidak menyatu, fraktur pada pelvis, fraktur yang 
terinfeksi di mana mungkin fiksasi internal mungkin tidak cocok, cedera 
multiple yang berat (Appley,2108). 
2.1.7.3 Latihan 
 Tujuan melakukan latihan adalah mengurangi edema mempertahankan 
gerakan sendi, dan memulihkan tenaga otot, juga mencegah pelekatan jaringan 
lunak juga membantu mengembalikan kerja otot sendi dan tulang (Appley, 
2018). 
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2.1.8 Tatalaksana Terapi Farmakologi Pada Kasus Closed Fracture 
2.1.8.1 Analgetik Pada Kasus Closed Fracture 
 Analgetik adalah senyawa yang dapat menekan fungsi SSP secara selektif, 
digunakan untuk mengurangi rasa sakit tanpa mempengaruhi kesadaran. Analgetik 
bekerja dengan meningkatkan nilai ambang persepsi rasa sakit (Siswandono,2008).  
2.1.8.1.1 AnalgetikOpioid Pada Kasus Closed Fracture 
 Opioid merupakan analgetik terkuat dan sangat umum digunakan setelah 
pembedahan, kanker, luka bakar dan lainnya. Opioid sebaiknya diberikan  dengan 
dosis titrasi. Dosis ideal dicapai jika nyeri sudah berkurang dan efek samping dapat 
ditoleransi. Dosis sebaiknya lebih rendah pada pasien geriatric, gagal ginjal, 
gangguan fungsi hati, sebab cenderung memilki efek samping akibat opioid (Steeds 
CE, 2009).  
 Golongan opioid dapat menghambat nyeri lebih kuat dibanding NSAID 
dengan mengaktifkan reseptor μ yang tersebar diberbagai tempat di otak, sehingga 
sinyal nosiseptif dihambat secara sentral (Argreavers K, 2006). 
 Untuk mendapatkan dosis yang dapat menangani nyeri yang memadai dengan 
tingkat efek samping yang dapat ditoleransi, Berbeda dengan Parasetamol dan 
NSAID, tidak ada batas dosis atas untuk analgesik opioid karena tidak ada efek 
“Ceiling” pada analgesik  opioid. Dosis yang tepat adalah dosis yang menghasilkan 
pereda nyeri bagi individu. Tujuan titrasi untuk menghilangkan rasa sakit adalah 
untuk memlih dosis yang dapat mencegah pasien dari mengalami nyeri antara dua 
dosis dari menggunakan dosis efektif terendah. Hal ini dicapai dengan penilaian yang 
sering dari respons pereda nyeri pasien dan menyesuaikan dosis analgesik seperlunya. 
Penggunaan opioid jangka panjang biasanya dikaitkan dengan konstipasi dan pasien 
juga harus menerima kombinasi pencahar stimulan sebagai profilaksis. Tidak ada 
kelas obat lain selain opioid kuat yang efektif dalam pengobatan nyeri sedang dan 
berat. Oleh karena itu, opioid yang kuat merupakan elemen penting dalam 
manajemen nyeri (Anonim,2012). 
 Efek samping yang paling sering adalah sedasi, konstipasi, mual muntah,dan 
gatal. Dikenal dua macam opioid yakni opioid lemah contohnya kodein dan tramadol, 
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dan opioid kuat, contohnya morfin, pethidin dan fentanil. Morfin dianggap sebagai 
gold standard dari berbagai analgesik opioid. Pasien yang mengkonsumsi opioid 
jangka panjang dapat mengalami ketergantungan secara fisik dan akan mengalami 
gejala sisa saat dihentikan, oleh karena itu harus dihentikan secara bertahap (Steeds 
CE,2009). 
2.1.9.1.1 Analgetik Non opioid Pada Kasus Closed Fracture 
 Obar-obat antiradang, analgesik, dan antipiretik merupakan suatu kelompok 
senyawa yang heterogen, yang sering tidak berikatan secra kimiawi (beberapa di 
antaranya merupakan asam organik), namun mempunyai kerja terapeutik dan efek 
samping tertentu yang sama. Prototipenya adalah aspirin; dan juga sering disebut obat 
mirip-aspirin; dan juga sering disebut obat anti radang non steroid, atau NSAID (non 
steroidal antiinflamatory drugs) (Godman and Gilman, 2017). 
 Banyak perbedaan dalam kinetika NSAID, obat NSAID memlki beberpa sifat 
umum yang sama, berupa asam organik lemah kecuali Nabumetone, adalah prodrug 
keton yang  dimetabolisme ,menjadi asam aktif . Sebagian besar obat ini diserap 
dengan baik dan bioavaibilitasnya tidak dipengaruhi oleh makanan. Hampir semua 
NSAID dimetamolisme dengan mekanisme fase I diikuti oleh fase II, dan juga ada 
yang langsung menuju tahap glucuronidation (tahap II). NSAID di metabolisme 
sebagian besar melalui enzim p450 di hati melalui CYP3A atau CYP2C. Sementara 
ekskresi ginjal adalah rute yang paling penting untuk eliminasi akhir, hampir semua 
mengalami berbagai tingkat eksresi empedu dan reabsorbsi (sirkulasi enteropatik). 
Sebagian besar NSAID terikat protein plasma dengan albumin sebanyak 98%. 
Aktivitas NSAID di mediasi trutama melalui penghambatan biosintesis 
prostaglandin. Obat NSAID memlki kemungkinan mekanisme aksi tambahan, 
termasuk penghambatan kemotaksis, penurunan regulasi produksi IL-1, menurunkan 
produksi radikal bebas dab superoksida serta gangguan dengan peristiwa intaseluler 
yang dimediasi kalsium ( Katzung, 2015). 
 Ada 2 macam NSAID yakni, NSAID nonselektif dan NSAID selektif. NSAID 
non-selektif menginhibisi baik enzim COX-1 maupun enzim COX-2, contohnya 
Ketorolac, Diclofenac, Ibuprofen, Asam Mefenamat, Meloxikam dan Piroxicam.  
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Karena NSAID non-selektif ini selain menginhibisi enzim COX-2 juga COX-1, 
maka untuk pemakaian jangka lama dapat menimbulkan efek samping berupa iritasi 
lambung, gangguan ginjal dan gangguan pembekuan darah.  Untuk mengurangi 
gangguan iritasi lambung, dapat dikombinasikan dengan obat PPI (proton pump 
inhibitor) guna  memproteksi mukosa lambung. NSAID selektif hanya menginhibisi 
enzim COX-2 saja, tapi tidak untuk enzim COX-1. Berfungsi meredakan nyeri dan 
inflamasi, tapi tidak mengganggu mukosa lambung, ginjal maupun fungsi trombosit. 
Walaupun begitu NSAID selektif dapat mengundang efek protrombotik, sehingga 
dapat memicu serangan jantung dan strok. Contoh NSAID selektif adalah Selekosib 
dan Parekosib. Semua analgesik non-opioid baik parasetamol, NSAID non-selektif 
maupun NSAID selektif bersifat "celling effect", artinya efek analgesiknya terbatas. 
Kenaikan dosis tidak dapat menambah analgesiknya, justru  efek sampingnya yang  
bertambah. Selain mempunyai banyak aktivitas yang sama (Purba JS,2010). 
 NSAID biasanya digolongkan sebagai analgesik ringan tetapi penggolongan 
ini tidak seluruhnya benar. Pertimbangan jenis dan juga intensitas nyeri penting 
dalam penilaian efiksasi analgesik. Pada beberapa bentuk nyeri pasca operasi, 
misalnya NSAID dapat mengungguli analgesik opioid. Lebih lagi obat ini sangat 
efektif pada keadaan radang yang menyebabkan sensitasi reseptor nyeri terhadap 
rangsangan mekanik atau kimiawi yang normalnya tidak menyebabkan  nyeri. Nyeri 
yang menyertai radang dan cedera jaringan mungkin disebabkan oleh stimulasi 
setempat serabut nyeri  dan peningkatan kepekaan terhadap nyeri (hiperalgesia), 
yang sebagian akibat meningkatnya eksibilitas neuron pusat spinalis kordata. 
Brandikinin, yang dilepaskan dari kininogen plasma, dan sitokin seperti TNFα, IL-1, 
dan IL-8, tampak penting dalam menimbulkan nyeri radang. Zat ini melepaskan 
prostaglandin dan mungkin mediator lain yang meningkatkan hiperalgesia. 
Neuropeptida, seperti zatpdan peptida yang terkait gen kalsitonin, juga mungkin 
terlibat dalam menimbulkan nyeri. Pada umumnya NSAID tidak mempengaruhi 
hiperalgesia atau nyeri yang disebabkan oleh kerja langsung prostaglandin, sesuai 
nyeri yang disebabkan oleh kerja langsung prostaglandin, sesuai dengan  konsep 
bahwa efek analgesik obat ini disebabkan oleh penghambatan sintesis prostaglandin. 
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Namun beberapa data menunjukan bahwa peredaan nyeri oleh senyawa ini dapat 
terjadi melalui mekanisme lain selain penghambatan sintesis prostaglandin, 
termasuk efek anti nosiseptif pada neuron perifer atau pusat (Godman and 
Gilman,2017). 
 NSAID mempunyai beberapa efek samping yang tidak diinginkan yang sama 
pula. Yang paling umum adalah kecenderungan menginduksi ulser lambung atau 
usus yang kadang-kadang mungkin disertai dengan anemia akibat kehilangan darah. 
Pengecualian yang mencolok dalam hal ini adalah bahwa inhibitor COX-2 yang 
sangat selektif tidak mempunyai kecenderungan menyebabkan ulser lambung. 
Pasien yang menggunakan NSAID nonselektif dalam jangka waktu lama 
mempunyai risiko relatif tiga kali lebih besar mengalami gangguan saluran cerna 
yang parah dibandingkan dengan yang tidak mnggunakannya. NSAID nonselektif 
sangat beragam dalam kecenderungannya menyebabkan pengikisan dan ulser 
tersebut. Kerusakan lambung oleh obat ini dapat terjadi paling tidak melalui dua 
mekanisme yang berbeda. Meskipun iritasi lokal yang disebabkan oleh obat yang 
diberikan secara oral memungkinkan difusi balik asam ke dalam mukosa lambung 
dan menginduksi kerusakan jaringan, pemberian parenteral juga dapat 
menyebabkan kerusakan dan perdarahan, yang berkaitan dengan penghambatan 
biosintesis prostaglandin lambung, terutama PGI2 dan PGE2, yang berfungsi 
sebagai zat sitoprotektif di dalam usus; penghambatan sintesis senyawa ini dapat 
menyebabkan lambung lebih rentan terhadap kerusakan. Semua NSAID, kecuali 
turunan P-aminofenol dan inhibitor COX-2 yang sangat selektif, mempunyai 
kecenderungan kuat menyebabkan efek samping pada saluran cerna mulai dari 
dispepsia ringan dan nyeri ulu hati sampai ulser lambung atau duodenum, kadang-
kadang menimbulkan keadaan yang fatal. Pemberian abalog PGE1 yaitu 
misoprostol, bersama dengan NSAID dapat bermanfaat dalam mencegah ulser 
duodenum dan lambung akibat obat-obat NSAID. Mungkin juga peningkatan 
pembentukan produk liposigenase ikut andil dalam ulserogenitas pada pasien yang 
ditangani dengan NSAID dan mungkin disertai dengan infeksi Helicobacter pylori. 
Eek samping lain dari obat-obat ini merupakan akibat blokade sintesis 
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prostaglandin tan tromboksan A2 endogen mencakup gangguan fungsi platelet, 
perpanjangan masa hamil atau persalinan spontan, penutupan dini saluran yang 
terbuka dan tidak tersumbat, serta perubahan fungsi ginjal (Godman and 
Gilman,2017). NSAID yang banyak digunakan Na diklofenak,Ketorolac dan asam 
mefenamat. Na diklofenak dan asam mefenamat digunakan secara per oral 
sedangkan ketorolac digunakan secara injeksi (BNF,2007). 
2.1.8.1.2.1 Asam Mefenamat 
 
Gambar 2.7 Struktur Kimia Asam Mefenamat (Siswandono, 2008). 
 Senyawa fenamat adalah golongan NSAID yang merupakan turunan asam N-
fenilantranilat. Sebagai suatu senyawa analgesik, Asam mefenamat telah digunakan 
untuk meredakan nyeri  akibat kondisi reumatik, cedera ringan lunak, kondisi nyeri 
pada otot rangka dan dismenorea. Pada uji analgsik Asam mefenamat merupakan 
satu-satunya fenamat yang menunjukan kerja pusat dan juga kerja perifer, berbeda 
dengan NSAID yang lain, obat ini dapat mengantagonis efek prostaglandin tertentu. 
Konsentrasi puncak dalam plasma tercapai dalam 2 sampai 4 jam setelah pemberian 
oral dosis tunggal. Pada manusia, sekitar 50% dosis Asam mefenamat diekresi 
dalam urin dan20% dalam fese. Efek samping yang paling umum terjadi melibatkan 
sistem salurancerna sehinga obat ini dikontra indikasikan pada pasien yang memlki 
riwayat penyakit saluran cerna. Efek samping yang kemungkinan parah yang 
terlihat pada kasus tertentu adalah anemia hemolitik, yang kemungkinan merupakan 
suatu tipe auto imun (Godman and Gilman, 2017).  
2.1.8.1.2.2 Diclofenak 
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Gambar 2.8 Struktur Kimia Diklofenak (Siswandono, 2008). 
 Diklofenak mempunyai aktivitas analgesik, antipiretik dan antiradang. 
Senyawa ini merupakan inhibitor siklooksigense, dan potensinya jauh lebih besar 
daripada beberapa senyawa lain. Diklofenak diabsorbsi dengan cepat dan sempurna 
setelah pemberian oral, Konsentrsi puncak dalam plasma tercapai dalam  2 sampai 3 
jam. Pemberian bersama makanan memperlambat laju absorbsi. Ada efek lintas 
pertama yang bermakna, sehingga hanya sekitar 50% diklofenak yang tersedia secara 
sistemik. Obat ini banyak terikat pada protein plasma (99%) dan waktu paruhnya 
dalam plsma 1 sampai 2 jam. Sedangkan untuk efek samping nya sebagian besar 
Diklofenac memlki efek pada saluran cerna. Respon lain yang tidak diinginkan 
terhadap diklofenak antara lain efek SSP, ruam kulit reaksi alergi, retensi cairan dan 
edema (Godman and Gilman, 2017).  
2.1.8.1.2.3 Metamizole 
 
Gambar 2.9 Struktur Kimia Metamizole (Siswandono, 2008). 
 Metamizole merupakan salah satu analgesik dari kelompok NSAID, dimana 
metamizole adalah prodrug yang secara spontan terurai menjadi senyawa pirazolon 
yang terkait secara structural setelah pemberian oral. Terlepas dari efek analgesiknya, 
obat ini merupakan agen antipiretik dan spasmolitik. Metamizol memiliki mekanisme 
analgesik yang dapat memblokir COX-3 sentral dan aktivasi sistem opioidergik dan 
sistem kanabinoid. Matamizol merupakan sediaan yang relatif aman meskipun tidak 
sepenuhnya bebas dari efek yang tidak diinginkan, diantaranya yang paling serius 
adalah myelotoxic.  
26 
 
 
2.1.8.1.2.4 Ketorolac 
2.1.8.1.2.4.1 Struktur kimia Ketorolac 
 
Gambar 2.10 Struktur Kimia Ketorolac (Siswandono, 2008). 
 Ketorolac termasuk golongan obat antiinflamasi non steroid (NSAID), obat 
ini untuk penggunaan jangka pendek (tidak lebih dari 5 hari).  Ketorolac adalah 
derivat dari  pyrrolo-pyrole pada kelompok NSAID dengan nama kimianya (+)–5–
benzoyl-2,3-dihydro-1H-pyrrolizine-1-carboxylic acid, yang merupakan gabungan 
dari 2-amino-2-(hydroxymethyl)-1,3-propanediol. Ketorolac secara struktural dan 
farmakologi mirip dengan indometasin dam memiliki pKa 3,5 (Jusuf J,2008; 
Annonim, 2013). 
 Berdasarkan struktur kimia ketorolac termasuk turunan dari asam 
heteroarilasetat. Gambaran umum struktur pada turunan aril asetat dan heteroaril 
asetat yang diperlukan untuk aktivitas anti radang juga dijumpai pada struktur obat 
anti radang tertentu, seperti turunan salisilat, pirazolidindion dan N-arilantranilat, 
yaitu adanya gugus aromatik yang bersifat polar, gugus yang bersifat asam,  dan 
struktur rantai samping tertentu. Gugus aromatik dan asam diperlukan untuk 
pengikatan obat pada reseptor, sedang rantai samping diperlukan untuk mengatur 
distribusi obat dalam menembus membran biologis (Siswandono, 2008). 
2.1.8.1.2.4.2 Dosis Ketorolac 
 Dalam penggunaan jangka pendek nyeri akut pada orang dewasa diberikan 
ketorolac trometamine dosis 60 mg atau 30 mg secara IV maupun  IM . Untuk pasien 
geriatri (65 tahun lebih) dan orang dewasa dengan kurang dari 50 kg diberikan dosis 
30 mg atau 15 mg baik IV maupun I M. Pemberian multi-dose ketorolac 
diberikandosis 30 mg tiap 6 jam dengan dosis perhari maksimal 120 mg baik secara 
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IV maupun IM, untuk pasien geriatri dan orang dewasa dengan berat kurang dari 50 
kg direkomendasikan 50 mg ketorolac tiap 6 jam di mana dosis perhari maksimal 60 
mg. Pada orang dewasa diberikan ketorolac secara oral untuk terapi lanjutan dengan 
dosis pertama 20 mg diikuti 10 mg setiap 4 - 6 jam, pasien geriatri atau orang dewasa 
dengan berat badan kurang dari 50 kg direkomendasikan ketorolac 10 mg setiap 4 - 6 
jam di mana dosis perhari ketorolac maksimal 40 mg. Pasien anak (2 - 16 tahun) 
pemberian dosis ketorolac trometamin 1 mg/ kg di mana dosis maksimum yang 
didapat diberikan 30 mg atau 0,5 mg/kg dengan dosis maksimum 15 mg baik secara 
IV maupun I M. Biasanya pada anak-anak hanya digunakan pemberian secara isi 
untuk mengatasi nyeri yang dialami pada pasien kelainan ginjal digunakan dosis 50% 
dari dosis normal pada orang dewasa di mana dosis maksimal per hari tidak boleh 
lebih dari 60 mg baik diberikan secara IV maupun IM (McEvoy,2008). Menggunakan 
dosis ketorolac terendah yang efektif untuk menangani nyeri lebih baik dan obat ini 
tidak boleh di gunakan lebih dari lima hari baik dalam bentuk tablet atau pun injeksi 
(Annonim,2018). 
2.1.8.1.2.4.3 Efek Samping Ketorolac 
 Penggunaan obat ini masih dibatasi, selama 48 – 72 jam  karena adanya efek 
samping pada obat ini berupa gangguan saluran pencernaan yaitu iritasi lambung, 
ulkus peptikum, perdarahan gastrointestinal, mual, pusing,sakit kepala, meningkatkan 
ureum dan creatinin, menyebabkan retensi cairan dan edema, pada kulit menimbulkan 
ekimosis, rasa panas, edema dan hematoma  kulit pada bekas luka suntikan. 
Terjadinya perdarahan disebabkan karena obat ini menghambat fungsi agregasi 
trombosit sehingga waktu perdarahan memanjang. Angka kejadian efek samping 
meningkat sesuai dosis dan lamanya terapi. Efek samping pada janin berupa 
oligohidramnion sekunder, menurunkan perfusi ginjal fetus, penutupan duktus 
arteriosus prematur dan hipertensi pulmonal primer pada saat lahir, enterokolitis 
nekrotikans dan adanya kemungkinan terjadinya perdarahan intrakranial pada 
neonatus. Sebagian besar efek samping ini terjadi akibat pemberian  ketorolac ini 
selama lebih dari 48–72 jam ( Jusuf J, 2008). 
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 Efek samping terjadi sekitar 2 kali lebih sering dengan ketorolac 
dibandingkan dengan  plasebo. Efek samping tersebut antara lain mengantuk pusing 
sakit kepala nyeri saluran cerna di usia mual dan nyeri pada tempat injeksi (Godman 
and Gilman, 2017). 
 Ketorolac tidak boleh digunakan  pada penderita dengan riwayat asma, 
bronchospasme, polip hidung, alergi ketorolac dan obat-obat NSAID lainnya, 
perdarahan, gangguan pembekuan darah, angiodema, ulkus peptikum, penderita 
jantung dan hipertensi, hipovolemia, gangguan ginjal dan hati yang berat, anak 
dibawah usia 16 tahun, riwayat sindroma stevens-johnson, pemberian epidural atau 
intratekal dan perdarahan serebrovaskuler (Jusuf J, 2008). 
2.1.8.1.2.4.4 Farmakokinetik Ketorolac 
 Ketorolac diabsorpsi dengan cepat baik diberikan secara oral maupun secara 
intramuskular, absorbsinya terjadi di usus dengan bioavalaibilitasnya pada 
pemberian  oral, intramuskular dan intravena bolus 100%. Konsentrasi puncak 
pemberian  oral akan tercapai dalam waktu 45 menit, pemberian intramuskular 30 – 
45 menit  dan intravena  bolus 1 – 3 menit. Obat ini  99%  berikatan dengan protein 
plasma. Konsentrasi di plasma akan berkurang setelah 6 jam. Obat hampir 
seluruhnya terikat pada protein plasma, ketorolac di ekskresi dengan waktu paruh 
eliminasi 4 sampai 6 jam. Ekskresi urin bertanggung jawab untuk sekitar 90% dari 
obat yang dieliminasi, dengan sekitar 10% di ekskresi dalam bentuk tidak berubah 
dan sisanya sebagai konjugat yang mengalami glukoordinasi. Laju eliminasi 
berkurang pada orang lanjut usia dan pada pasien gagal ginjal (Jusuf J, 2008). 
 Walaupun ada pengaruh makanan yang dapat menurunkan absorpsi namun 
tidak terlalu signifikan tingkat absorpsi pada saluran gastrointestinal dapat menurun 
pada pasien dengan gangguan hati atau ginjal dan juga pada pasien dengan usia 
lanjut. Pada orang dewasa sehat memberikan ketorolac secara IV dengan dosis 15 -  
30 mg didapatkan waktu puncak konsentrasi dalam plasma sekitar 1 atau 3 menit, 30 
- 60 menit pada pemberian IM dan puncak  konsentrasi dalam plasma dari P-
hidroxyketorolat ( metabolit aktif dari ketorolac) sekitar 1 jam pada pemberian oral 
dosis 30 mg. Ketorolac secara umum dapat mencapai stedy state dalam waktu 24 
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jam dengan rata-rata 3,1 mg atau  6,9 mcg/ml ml pada pemberian IV (15 - 30 mg 4 
kali sehari) dan 0,6 mcg/ml pada pemberian oral (10 mg 4 kali sehari). Onset efek 
analgesik pada pemberian ketorolac trometamine secara IM terjadi sekitar 10 menit, 
peak efek analgesik terjadi dalam waktu 75 - 150 menit, dan efek analgesik dapat 
dipertahankan hingga 6 - 8 jam. Pada orang dewasa sehat pemberian  ketorolac 
secara oral didapatkan onset efek analgesik biasanya tercapai dalam waktu sekitar 30 
- 60 menit, peak analgesik terjadi dalam waktu 1,5 - 4 jam dan efek analgesik dapat 
dipertahankan hingga 6 - 8 jam (McEvoy,2008). 
 Ketorolac sangat terikat dengan protein plasma manusia (rata-rata 99,2%). 
Belum terdapat bukti dalam studi hewan atau manusia yang menyatakan obat ini 
dapat  menginduksi atau menghambat enzim hati yang mampu memetabolisme 
ketorolak atau obat lain (Anonim,2018). 
2.1.8.1.2.4.5 Farmakodinamika Ketorolac 
 Ketorolac merupakan obat golongan analgetik non-narkotik yang mempunyai 
efek antiinflamasi dan antipiretik yang bekerja dengan  menghambat sintesis 
prostaglandin yang merupakan mediator yang berperan pada inflamasi, nyeri, demam 
dan sebagai penghilang rasa nyeri perifer. (Jusuf J, 2008). Obat ini merupakan 
analgesik yang di berikan untuk menangani nyeri akut sedang sampai berat (moderate 
to severe), dimana nyeri akut sampai sedang di definisikan dengan skore skala nilai 
numerik lebih besar atau sama dengan 5 (Motov et al., 2017). 
 Ketorolac mempunyai aktivitas antipiretik antiradang dan analgesik tetapi, 
pada uji radang zat ini mempunyai aktivitas analgesik sistemik yang lebih besar 
daripada aktivitas anti radang. Berbeda dengan antagonis opioid ketorolac tidak 
disertai dengan toleransi, efek putus obat, atau depresi pernapasan karena, ketorolac 
tidak menstimulasi reseptor opioid sehingga tidak menimbulkan efek depresi 
pernafasan, sedatif dan euforia (Godman and Gilman, 2017). 
2.1.8.1.2.4.6 Sediaan Ketorolac di Pasaran 
 Injeksi 10mg/ml: Ketorolac OGB DEXA (Dexamedica), Ketrobat (Interbat), 
K-pain (Daya-Varia), Lactopain (lapi), Lantipain (landson), Torasic (Kalbe Farma), 
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Trolac (Benofarm). Injeksi 30 mg/ml: Ketopain (soho), Ketorolac Hexapharm 
(Hexapharmajaya), Lactor (Pharos), Matolac (Mahakam Beta Karya), Painrel (Kalbe 
Farma), Rativol (Sanbe), Remopain (Dexa Medica), Rolac (Actavis), Ropain 
(Nicholas), Scelto (Pharos), trandol (Roche), Torpain (Ikapharmindo), Trolac 
(Benofarm), Xevolac (Novell Pharma). Tablet 10 mg: Farpain (Fahrenheit), Latorec 
(Funtamed), Ridopain (Yarindo Farmatama), Toradol (Roche), Torasic (Kalbe 
Farma), Xevolac (Novell Pharma) (MIMS,2017). 
2.1.8.1.2.4.7 Penggunaan Ketorolac Pada Kasus Pasien Closed fracture 
 Nyeri merupakan gejala klinis yang paling sering dilaporkan pada kasus patah 
tulang dalam kasus ini closed fracture. Nyeri yang di timbulkan oleh patah tulang 
merupakan nyeri akut karena nyeri tersebut terjadi dengan cepat serta kemungkinan 
durasi yang terbatas (Kurang dari 6 minggu). Nyeri akut merupakan gejala dari 
kerusakan jaringan yang berlanjut. Apabila nyeri akut tidak ditangani maka nyeri 
hebat dan efek buruk pada sistem organ tubuh bisa terjadi. Berdasarkan penelitian 
Karakeristik dan pola penggunaan Analgesik NSAID pada pasien pasca operasi di 
RSUD Abdul Wahab Sjahrine Samarinda, pemberian ketorolak (1-2x 30 mg) yang 
diberikan secara IV memiliki onset kerja yang lebih cepat dibanding Asam 
Mefenamat (Ramadhani dkk, 2016).  
 Kemudia penelitian yang dilakukan oleh Buccellett et al yang telah mengukur 
tingkat nyeri secara berurutan pada waktu kunjungan ED (Emergency Department), 
tiga puluh menit dan dua jam setelah pemberian ketorolac atau parasetamol/kodein 
untuk membandingkan efeknya pada pasien berturut-turut yang mengalami ED untuk 
nyeri traumatik atau inflamasi lokal yang melibatkan ekstremitas. Dimana penelitian 
tersebut dirancang untuk mencakup total 200 pasien yang diobati dengan ketorolak 
atau dengan  parasetamol/kodein. Sesuai protokol institusional, ketorolac diberikan 
pada dosis (1x15 mg) PO  sementara parasetamol / kodein pada dosis (1x1000 mg) 
/(1x 60 mg), secara PO.Dalam penelitian tersebut diperoleh hasil bahwa, kombinasi 
parasetamol/kodein memberikan hasil yang tidak lebih rendah daripada ketorolac 
dalam banyak kasus, kecuali ketika rasa sakit terutama disebabkan oleh peradangan, 
ketorolac memberikan efek pereda nyeri yang baik. Selain itu, kemanjuran yang lebih 
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tinggi dari parasetamol / kodein diamati pada pasien dengan fraktur. Sementara efek 
dari kedua obat acetaminophen / codeine secara signifikan lebih efektif daripada 
ketorolac pada nyeri akut (Buccellett, 2014). 
 Sedangkan Penelitian yang dilakukan oleh Masomi Babak et al bertujuan untuk 
membandingkan efektivitas ketorolac dengan morfin pada pasien dengan kerusakan  
tulang dan patah tulang panjang. Dalam penelitian ini dilakukan pada 88 pasien 
dengan patah tulang secara acak dan dibagi menjadi dua kelompok masing- masing 
diberikan ketorolac  (1 x 10mg)  dan morfin (1 x 10mg) secara IV dengan dosis 
permuatan (Loading dose), masing- masing diberikan  ke kelompok, diikuti oleh (1x5 
mg) IV dan ( 1x 2,5 mg) IV setiap 5-20 menit, jika diperlukan. Berdasarkan 
penelitian tersebut diperoleh hasil bahwa ketorolac dan morfin dalam mengurangi 
nyeri tidak memiliki perbedaan yang signifikan pada kedua kelompok tersebut. 
(Masomi Babak et al, 2017).  
 Pemilihan ketorolak untuk mengatasi nyeri karena obat ini memiliki beberapa 
kelebihan yang membuatnya menjadi kandidat yang menarik sebagai agen anlgesik 
yang potensial, termasuk potensinya yang setara dengan morfin,rendahnya toleransi 
akut yang masih dapat terjadi pada analgesik opiod bahkan dalam dosis tunggalnya. 
Obat ini juga tidak memiliki efek samping sedatif, euforia, atau depresi pernapasan, 
dimana efek samping tersebut selalu menjadi pertimbangan ketika memilih analgesik 
opioid dalam menangani nyeri. Bahkan beberapa efek efek samping yang dapat 
terjadi seperti gangguan ginjal dan trombosis dapat di abaikan dengan pemilihan 
pasien yang teliti (Masomi Babak et al, 2017); (Forrest et al., 2002). 
2.1.9 Tinjauan Terapi Lain Pada Kasus Pasien Closed Fracture 
2.1.9.1 Antibiotik Pada Kasus Pasien Closed Fracture 
 Pada pasien closed fracture penggunaan antibiotik diperlukan jika pasien 
mengharukan melakukan pembedahan. Dalam hal ini sebagai antibiotik profilaksis. 
Antibiotika profolaksis bedah adalah antibiotika yang diberikan pada penderita yang 
belum terkena infeksi, tetapi diduga mempunyai peluang besar untuk 
mendapatkannya.Tujuan dari antibiotika profilaksis bedah adalah mencegah 
terjadinya infeksi luka pasce operasi, mencegah morbiditas dan mortalitas pasca 
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bedah dan mengurangi lama dan biaya perawatan. untuk mencapai tujuan tersebut 
diperlukan antimikroba yang bersifat aktif terhadap kuman patogen yang terbanyak 
mengontaminasi luka, diberikan dengan dosis dan waktu yang tepat sehingga pada 
saat insisi telah mencapai kadar yang cukup tinggi, aman penggunaannya dalam 
waktu singkat untuk mencegah resistensi (PPAPBB, 2003). Kuman yang sering 
menginfeksi tulang adalah Staphylococcus dan Streptococcus. Hal ini dikarenakan 
keduanya merupakan flora normal di kulit, jika kulit atau selaput lendir rusak oleh 
pembedahan maka kuman tersebut akan memperoleh jalan masuk dan akan 
berfoliferasi pada jaringan dalam (Lowy, 2005).  
 Beberapa studi mengatakan bahwa pemberian antibiotika profilaksis hanya 
untuk luka kotor dan luka kontaminasi, dimana insiden infeksi tinggi. Menurut 
penelitian dari Wardhani kelas antibiotika terapi yang digunakn pada Closed fracture  
terbanyak adalah sefalosforon gol  III  sebesar 60%, dari kelas antibiotik tersebut 
pada Closed fracture  , sefotaksim digunakan sebesar 25%, dan seftriakson sebesar 
22,73%. sefalosforin gen I yaitu sefazolin juga digunakan pada kasus Closed fracture  
yaitu sebesar 2,86% (Wardhani.R.M,2007) .  
2.1.9.2 Terapi Stress Ulcers Pada Kasus Pasien Closed Fracture 
 Pasien dengan diagnosa patah tulang akan mengalami gangguan imobilitas 
sehingga umumnya pasien akan mengalami stress ulcers , terlebih jika pasien 
menggunakan terapi NSAID dengan durasi yang panjang. NSAID merupakan obat 
yang efektif untuk nyeri akut dan kronis, Namun, penggunaannya dapat 
meningkatkan risiko komplikasi GI yang serius. Usia yang lebih tua juga merupakan 
faktor risiko yang signifikan untuk tukak lambung terkait penggunaan NSAID. 
Karena itu perlunya pengobatan profilaksis untuk mencegah komplikasi GI pada 
penggunan NSAID. Mekanisme akibat penggunaan analgesik berupa NSAID yang 
tidak selektif maka prostaglandin akan menekan COX-1 DAN COX-2, dimana pada 
COX-1 terdapat PGE2 yang berfungsi melindungi mucosa lambung, kemudian TXA2 
yang memiliki efek dalam proses pembekuan darah, ketika  adalah ketika PGE2 dan 
TXA2 ikut dihambat maka mucosa yang melindungi lambung akan menipis dan 
pendarahan akan mudah untuk terjadi, sehingga dari jalur inilah pengaruh NSAID 
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dapat meningkatkan efek stress ulcers pada lambung.  Ranitidine umumnya adalah 
agen yang aman dan, bila diberikan dalam dosis tinggi, efektif untuk pencegahan 
ulkus GI bagian atas dan dispepsia pada pengguna NSAID kronis (Tuskey and Peura, 
2013).  
 Selain Ranitidine terdapat obat lain yang dapat diberikan terkait terjadinya 
stress ulcers pada pasien. Meskipun inhibitor pompa proton (PPI) tampaknya menjadi 
andalan profilaksis terhadap stres ulkus, banyak penelitian mempertanyakan 
keamanan obat tersebut. Obat yang efektif untuk profilaksis termasuk PPI, 
penghambat reseptor-H2, sukralfat dan antasida. Resep profilaksis medis terhadap 
stress ulcers harus disesuaikan dengan adanya faktor risiko, risiko efek obat yang 
merugikan dan biaya. Algoritma dapat membantu menemukan profilaksis yang 
efektif untuk situasi tertentu. Pasien lansia dengan fraktur kerapuhan berisiko 
mengalami stress ulcers di saluran pencernaan bagian atas. Beberapa faktor risiko 
telah ditetapkan dan dapat diidentifikasi menggunakan skor risiko. Individual 
prophylaxis hasil dari menyeimbangkan risiko pribadi dan risiko penindasan asam, 
temuan aktual dan prosedur bedah yang direncanakan menggunakan PPI, H2-
Blockers atau sucralfate. PPI harus dihentikan saat masuk ke ICU ketika tidak ada 
indikasi khusus untuk penekanan asam (Thaler et al., 2013) .  
 
